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PRACE KAZUISTYCZNE
Brain oxygenation monitoring during head-up tilt test in patient with vasodepressive
neurocardiogenic syncope
Measurement of the brain oxygenation with the technique of NIRS (near infrared spectroscopy)
can be useful in assessment of the vasovagal syncope (VVS). We present a case of 23-year old
woman in which this technique was used during head-up tilt test (TT). She had periodical
junctional rhythm in Holter monitoring, functional conduction disturbances in transesophageal
atrial pacing and cardiodepressive VVS in TT.
We have performed another TT with NIRS monitoring. She has demonstrated syncope in
vasodepressive mechanism 4 minutes after nitroglycerin administration. We have observed in
NIRS gradual increase of levels of oxygenated hemoglobin (HbO2) and total hemoglobin (HbT)
during initial sinus tacycardia before syncope and short very deep decrease of HbO2 and HbT
and increase of reduced hemoglobin during the syncope.
During 1,5 years follow-up and treatment with diprophylline and edrophonium syncope didnt
occur. (Folia Cardiol. 2000; 2: 125130)
near infrared spectroscopy, head-up tilt-test, neurocardiogenic syncope, trans-
esophageal atrial pacing
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WstŒp
Omdlenie jest ekspresj„ kliniczn„ krótkotrwa-
‡ego spadku perfuzji mózgowej wywo‡anego ró¿ny-
mi przyczynami. Omdlenie wazowagalne (VVS, va-
sovagal syncope) polega na krótkotrwa‡ej utracie
przytomnoci spowodowanej odruchowym zwolnie-
niem (zahamowaniem) czynnoci serca lub spad-
kiem cinienia tŒtniczego [1]. Na podstawie obrazu
klinicznego zespó‡ wazowagalny podzielono na
3 typy: kardiodepresyjny, wazodepresyjny i miesza-
ny (klasyfikacja VASIS) [2].
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Zespó‡ wazowagalny rozpoznaje siŒ na podsta-
wie dodatniego wyniku testu pochyleniowego. Do
badania kwalifikowani s„ pacjenci z utratami przy-
tomnoci, najczŒciej poprzedzonymi d‡ugotrwa‡„
pionizacj„ i przyspieszon„ czynnoci„ serca. WstŒp-
nie wyklucza siŒ u nich neurologiczne, hormonalne
oraz kardiologiczne przyczyny omdleæ [1].
Pomiar oksygenacji mózgu za pomoc„ spek-
troskopii w bliskiej podczerwieni (NIRS, near in-
frared spectroscopy) [36] mo¿e byæ parametrem
u¿ytecznym w ocenie patomechanizmu VVS.
Przedstawiamy opis przypadku, w którym NIRS
wykorzystano podczas testu pionizacyjnego u pa-
cjentki, u której wyst„pi‡a wazodepresyjna reak-
cja wazowagalna.
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Metody
Metodyka testu pionizacyjnego
Badanie przeprowadzano na czczo, w godzinach
rannych, w warunkach umo¿liwiaj„cych pe‡ny re-
laks pacjenta, zgodnie z zasadami protoko‡u west-
minsterskiego (pionizacja poprzedzona 30 min spo-
czynkiem w pozycji le¿„cej). NastŒpnie wykonano
pochylenie pod k„tem 60° do pod‡o¿a, trwaj„ce 45 min
(z ewentualn„ kontynuacj„ przez 20 min po poda-
niu 0,25 mg nitrogliceryny s.l.) lub do momentu wy-
st„pienia omdlenia. W tym czasie pacjent zabezpie-
czony by‡ pasami uniemo¿liwiaj„cymi upadek. Sta-
le monitorowano EKG (Mingograf 7  obserwacja
6 odprowadzeæ EKG na monitorze z mo¿liwoci„ re-
jestracji, równie¿ zapisu zamro¿onego na moni-
torze) oraz jednoczenie rejestrowano EKG metod„
Holtera. Co minutŒ (w okresie wystŒpowania obja-
wów co 30 s) dokonywano automatycznego, niein-
wazyjnego pomiaru cinienia tŒtniczego (aparat Ac-
cutorr). Badanie objŒ‡o tak¿e inne testy odczynowo-
ci uk‡adu autonomicznego: masa¿ zatok tŒtnic
szyjnych (3 · 15 s po ka¿dej stronie), próbŒ Valsa-
lvy (3 · 15 s w dwuminutowych odstŒpach), hiper-
wentylacjŒ (30 g‡Œbokich oddechów przez 30 s), pró-
bŒ ortostatyczn„ (10 min po 20 min le¿enia). Kwa-
lifikacji do poszczególnych typów omdlenia
dokonywano na podstawie klasyfikacji VASIS [2].
Metodyka monitorowania NIRS
Spektroskopia w bliskiej podczerwieni jest nie-
inwazyjn„ metod„ optyczn„ stosowan„ do monito-
rowania oksygenacji i hemodynamiki mózgu przy
‡ó¿ku chorego. Wykorzystuj„c ró¿nice w absorbcji
wiat‡a w podczerwieni przez hemoglobinŒ utleno-
wan„ (HbO2) i odtlenowan„ (Hb) uzyskujemy dane
dotycz„ce utlenowania mózgu w badanym obszarze.
Suma zawartoci obu hemoglobin  hemoglobina
ca‡kowita jest porednim wskanikiem zmian regio-
nalnej objŒtoci krwi [3]. Do badania u¿ylimy oksy-
metru mózgowego wyprodukowanego przez zespó‡
in¿ynierii biomedycznej Uniwersytetu Keele (An-
glia). Przyrz„d jest wyposa¿ony w ród‡o wiat‡a pod-
czerwonego, którym s„ pulsuj„ce diody emituj„ce
wiat‡o laserowe o d‡ugociach fali 904, 845, 805, 775
nm, system fotodetekcji i analizator sygna‡ów. wia-
t‡o laserowe jest kierowane na badan„ tkankŒ po-
przez wi„zkŒ wiat‡owodów emisyjnych, a po przej-
ciu przez tkankŒ odbierane przez wi„zkŒ wiat‡owo-
dów detekcyjnych. Zakoæczenie obu wi„zek stanowi„
optody, które umieszczono po lewej stronie na czole
pacjenta, w odleg‡oci 4 cm jedna od drugiej.
System komputerowy kontroluje wyzwalane
impulsy wietlne, analizuje sygna‡y z uk‡adu foto-
detekcji, umo¿liwia wizualizacjŒ wyników i ich gro-
madzenie do dalszej analizy.
OksygenacjŒ mózgu monitorowano w sposób
ci„g‡y podczas testu pionizacyjnego. Zmiany stŒ¿eæ
hemoglobin w mózgu oznaczano w ustalonych mo-
mentach. Pomiar rozpoczynano w okresie spoczyn-
ku. Kolejne momenty stanowi‡y:
1  pocz„tek pochylenia,
2  15. min pochylenia,
3  20. min pochylenia,
4  30. min pochylenia,
5  podanie nitrogliceryny (45. min pochylenia).
Dodatkowo odnotowywano wartoci rejestra-
cji w okresie objawów reakcji wazowagalnej.
W czasie kolejnych pomiarów jednoczenie
badano saturacjŒ krwi na obwodzie za pomoc„ oksy-
metru palcowego.
Opis przypadku
U 23-letniej chorej z 6 omdleniami w wywia-
dach (5 w ostatnim roku) podczas monitorowania
EKG metod„ Holtera stwierdzono cechy wŒdrowa-
nia rozrusznika i okresowy rytm z ‡„cza przedsion-
kowo-komorowego 50/min.
W stymulacji przezprze‡ykowej lewego przed-
sionka stwierdzono zaburzenia przewodzenia zato-
kowo-przedsionkowego i przedsionkowo-komorowe-
go, które ust„pi‡y podczas wlewu izoprenaliny i po
odnerwieniu farmakologicznym za pomoc„ do¿ylne-
go podania propranololu w dawce 0,1 mg/kg mc.
i atropiny w dawce 0,02 mg/kg mc. (tab. 1).
Tabela 1
Parametry automatyzmu i przewodzenia




(m. Naruli) 263 ms 124 ms 88 ms
SNRT maks. 1238 ms 776 ms 810 ms
cSNRT maks. 455 ms 275 ms 197 ms
Maks. II pauza 1166 ms 596 ms 642 ms
Punkt
Wenckebacha 125/min > 220/min 141/min
ERP AVN
(CL 460) 500 ms < 220 ms 310 ms
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W zapisie EEG wyst„pi‡y niewielkie nieprawi-
d‡owoci skroniowe bez zmian napadowych. Tomo-
grafia komputerowa g‡owy nie wykaza‡a zmian pa-
tologicznych.
Masa¿ zatok tŒtnic szyjnych, próby: ortostatycz-
na, Valsalvy i hiperwentylacji by‡y ujemne. Podczas
testu pochyleniowego, w 3,5 min po podjŒzykowym
podaniu 0,25 mg nitrogliceryny, wyst„pi‡y objawy
przedomdleniowe, z równoczesnym spadkiem cinie-
nia krwi i czŒstoci rytmu serca (zaawansowany blok
przedsionkowo-komorowy z maksymalnym odstŒ-
pem R-R  2100 ms). Rozpoznano kardiodepresyj-
ne VVS (2B wg klasyfikacji VASIS).
Wykonano drugi test pochyleniowy z monito-
rowaniem NIRS. W 3 min po podaniu 0,25 mg ni-
trogliceryny wyst„pi‡y objawy przedomdleniowe,
a w kolejnej minucie utrata przytomnoci (przyspie-
szenie rytmu zatokowego do 153/min, gwa‡towny
spadek cinienia tŒtniczego do nieoznaczalnego).
Rozpoznano reakcjŒ wazodepresyjn„ (typ 3 wg VA-
SIS). W rejestracji NIRS (ryc. 1) podczas ca‡ego
okresu pochylenia obserwowano stopniowe zwiŒk-
szanie stŒ¿enia hemoglobiny utlenowanej (HbO2)
i ca‡kowitej (HbT), które nasili‡o siŒ (wraz z przy-
spieszeniem rytmu zatokowego) kilka minut przed
omdleniem. W czasie rozwijania VVS stwierdzono
krótkotrwa‡y (~1 min), gwa‡towny spadek HbO2/HbT,
z towarzysz„cym wzrostem hemoglobiny zreduko-
wanej (Hb).
Wdro¿ono leczenie diprofilin„ o przed‡u¿onym
dzia‡aniu (2 · 250 mg) i edrofonium (2 · 5 mg).
W okresie 1,5-rocznej obserwacji u pacjentki nie
wyst„pi‡y omdlenia.
Dyskusja
Mechanizm omdleæ wazowagalnych wci„¿ znaj-
duje siŒ w sferze intensywnych badaæ [1, 710].
Ryc. 1. Zmiany stŒ¿enia ró¿nych postaci hemoglobiny w mózgu podczas testu pionizacyjnego (opis w tekcie).
Fig. 1. Variability of different hemoglobins concentration in the brain during head-up tilt test. Slow increase of oxygenated
hemoglobin and total hemoglobin was observed during the whole test and was higher after nitroglycerine administration
(with the increase of the heart rate after nitroglycerine  see fig. 2). During developing of the vasovagal reaction sudden
drop of HbO2 and HbT and increase of reducted hemoglobin were observed for a period about 1 min.
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Poszukuje siŒ metody, która pozwoli‡aby przybli¿yæ
ich patofizjologiŒ, co pomog‡oby równie¿ wdro¿yæ
leczenie przyczynowe. W czasie ostatnich 2 lat
zwrócono uwagŒ na monitorowanie czynnoci orod-
kowego uk‡adu nerwowego podczas omdlenia wa-
zowagalnego [1113]. Dotychczasowe badania do-
tycz„ tradycyjnej i holterowskiej oceny EEG [11]
oraz dopplerowskiego badania przezczaszkowego
tŒtnic mózgowych [12]. W dostŒpnym pimiennic-
twie istnieje tylko jedna praca oceniaj„ca wp‡yw
pionizacji na zmiany stŒ¿eæ hemoglobiny w mózgu
[5]. Badanie przeprowadzono u 15 woluntariuszy
(brak danych na temat wywiadu omdleniowego),
u których pochylenie do 50° i hiperwentylacjŒ wy-
konano w celu wywo‡ania centralnej hipowolemii.
Nie spotkalimy w dostŒpnym pimiennictwie do-
niesieæ o monitorowaniu oksygenacji mózgu pod-
czas omdlenia wazowagalnego za pomoc„ spektro-
skopii w bliskiej podczerwieni (NIRS). Przeprowa-
dzilimy takie badanie u pacjentki z omdleniem
wazodepresyjnym. W rejestracji NIRS podczas ca-
‡ego okresu pochylenia obserwowano stopniowy
wzrost stŒ¿eæ hemoglobiny utlenowanej i ca‡kowi-
tej. W tym czasie rytm serca i cinienie tŒtnicze by‡y
stabilne. Zmiany stŒ¿eæ hemoglobiny nasili‡y siŒ,
wraz z przyspieszeniem rytmu zatokowego, kilka
minut przed omdleniem. Nie mo¿na jednak wyklu-
czyæ, ¿e powy¿sze zmiany powsta‡y na skutek po-
dania nitrogliceryny. W czasie rozwoju VVS stwier-
dzono krótkotrwa‡y (~1 min), gwa‡towny spadek
HbO2/HbT z towarzysz„cym wzrostem hemoglobi-
ny zredukowanej. Jest to zgodne z obserwacjami od-
notowanymi podczas monitorowania NIRS u cho-
rych z zatrzymaniem kr„¿enia.
Na podstawie uzyskanego wyniku wysunŒlimy
hipotezŒ, ¿e w ocenie czynnoci uk‡adu autonomicz-
nego podczas testu pochyleniowego, pomiar oksy-
genacji mózgu ma prawdopodobnie wiŒksz„ czu‡oæ
od pomiarów rytmu serca i obwodowego cinienia
tŒtniczego. Wymaga to jednak potwierdzenia w gru-
pie pacjentów (m.in. celem wykluczenia wp‡ywu
leku na charakter krzywej utlenowania hemoglobi-
ny). Uzyskane wyniki mog„ przyczyniæ siŒ do zwiŒk-
szenia czu‡oci testów pochyleniowych, skrócenia
ich czasu trwania oraz przybli¿yæ patofizjologiŒ ze-
spo‡u wazowagalnego.
U prezentowanej pacjentki zwracaj„ uwagŒ
dwa inne zjawiska: zmiennoæ reakcji wazowagal-
nej u tego samego chorego oraz wspó‡wystŒpo-
wanie czynnociowych zaburzeæ wŒz‡a zatokowe-
go i przedsionkowo-komorowego. W naszym ma-
teriale ró¿ny wynik dwóch dodatnich testów pio-
nizacyjnych obserwowalimy u 40% badanych
(zwykle dotyczy‡ wspó‡wystŒpowania zespo‡u
czystego kardio- lub wazodepresyjnego z zespo-
‡em mieszanym, sporadycznie czystych postaci
reakcji kardio- i wazodepresyjnej) [14]. Zmien-
noæ typów reakcji wazowagalnej mo¿e byæ przy-
czyn„ nieskutecznoci leczenia zespo‡u kardio-
depresyjnego sta‡„ stymulacj„ serca [15]. Jednak
VVS podczas testu pionizacyjnego nie wyklucza
czŒciowej (nawet znacznej) poprawy po wszcze-
pieniu uk‡adu stymuluj„cego [1617]. Niewyklu-
czone, ¿e zjawisko to odpowiada za du¿„ skutecz-
noæ sta‡ej stymulacji serca u chorych z miesza-
nym zespo‡em wazowagalnym [1517]. Z powodu
zmiennoci reakcji wazowagalnej u jednego cho-
rego przed leczeniem inwazyjnym powinno siŒ
 naszym zdaniem  wykonywaæ przynajmniej
dwa testy pionizacyjne [14].
W stymulacji przezprze‡ykowej lewego przed-
sionka u pacjentów z zespo‡em wazowagalnym doæ
czŒsto wspó‡istniej„ zaburzenia automatyzmu lub
przewodzenia [1823]. Pomimo ¿e obecnoæ zabu-
rzeæ mo¿e utrudniaæ leczenie farmakologiczne, ich
stwierdzenie mo¿e u‡atwiæ podjŒcie decyzji o wszcze-
pieniu uk‡adu stymuluj„cego (niezale¿nie od typu
reakcji wazowagalnej).
Wnioski
Na podstawie wykonanego badania wydaje siŒ,
¿e w ocenie czynnoci uk‡adu autonomicznego pod-
czas testu pochyleniowego, pomiar oksygenacji mó-
zgu mo¿e mieæ wiŒksz„ czu‡oæ od pomiarów ryt-
mu serca i obwodowego cinienia tŒtniczego. Wy-












Ryc. 2. Zmiennoæ tŒtna i cinienia tŒtniczego po poda-
niu nitrogliceryny.
Fig. 2. Variability of the heart rate and blood pressure
after nitroglycerine administration.
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Ryc. 3. Punkt Wenckebacha 125/min stwierdzony podczas stymulacji przezprze‡ykowej bez podawania leków.
Fig. 3. Wenckebach period 480 ms diagnozed during transesophageal atrial pacing with no drug.
Streszczenie
Monitorowanie NIRS w omdleniu wazodepresyjnym
Pomiar oksygenacji mózgu spektroskopi„ w bliskiej podczerwieni (NIRS) mo¿e byæ pomocny
w ocenie patomechanizmu omdlenia wazowagalnego (VVS). Przedstawiamy opis 23-letniej
chorej z omdleniami, u której NIRS wykorzystano podczas testu pionizacyjnego.
W monitorowaniu EKG metod„ Holtera stwierdzono okresowy rytm z ‡„cza przedsionkowo-
-komorowego. Stymulacja przezprze‡ykowa wykaza‡a czynnociowe zaburzenia przewodzenia,
natomiast  test pochyleniowy  kardiodepresyjne VVS.
W tecie pochyleniowym  z monitorowaniem NIRS w 4. min po podaniu nitrogliceryny wyst„-
pi‡o omdlenie w mechanizmie wazodepresyjnym. W NIRS podczas pionizacji nast„pi‡ stopnio-
wy wzrost stŒ¿eæ hemoglobiny utlenowanej (HbO2) i ca‡kowitej (HbT); nasili‡ siŒ on (podczas
przyspieszenia rytmu zatokowego) przed omdleniem. W czasie VVS zaobserwowano krótko-
trwa‡y, gwa‡towny spadek HbO2/HbT oraz wzrost stŒ¿enia hemoglobiny zredukowanej.
W okresie 1,5-rocznej obserwacji (diprofilina, edrofonium) u pacjentki nie wyst„pi‡y omdlenia.
(Folia Cardiol. 2000; 2: 125130)
spektroskopia w bliskiej podczerwieni, test pochyleniowy, omdlenie wazowagal-
ne, stymulacja przezprze‡ykowa
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